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Objectifs 


DEFINITION 


• Diagnostiquer une ischemie aigue des membres 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge 


Pour rappel : on designe sous le terme d'is- 
chemie aigue d'un membre les consequences 

de I'interruption brutale de la perfusion arterielle de celui-ci. Ces2 mecanismes sont souventassocies entre euxet parfois 

a des desordres hemodynamiques. 


ETIOLOGIE 

Deux phenomenes dominent I'etiologie : thrombose et embolie. 

Thrombose aigue arterielle 

Elle fait intervenir 3 facteurs : parietal, rheologique, et hemo- 
dynamigue. 

Un regime circulatoire satisfaisant dans un segment arteriel 
exige un gradient de pression convenable entre les 2 extremites 
du segment, done une perfusion suffisante et un lit d'aval per- 
meable, une resistance a I'ecoulement moderee (ce gui depend 
des caracteristiques geometriques du segment arteriel), et le 
maintien du sang en phase liquide. 

1. Facteur parietal 

Toutes les pathologies agissant sur la paroi arterielle, qu'el- 
les en affectent I'epaisseur, la composition (atherome, arterites 
diverses) ou la geometrie (compression, section, rupture sous- 
adventitielle, dissection, anevrisme et thrombus mural) peuvent 
faire basculer I'equilibre vers la thrombose segmentaire. 

2. Facteur rheologique 

Toute pathologie pouvant deplacer de fagon generale I'equi- 
libre rheologique vers une plus grande viscosite ou I'equilibre 
hemostatique vers une hypercoagulabilite est susceptible de faci- 
liter la thrombose. 

Parmi les causes d'hyperviscosite, citons les hemoconcen- 
trations et les grandes deshydratations, les hyperproteinemies, 
les hemoglobinopathies, des hyper-thrombocythemies, les hyper- 
leucocytoses et les polyglobulies. L'hypercoagulabilite est carac- 
teristique des allergies a I'heparine et des desordres de la coagu- 
lation congenitaux ou acquis comme ceux des cancers. 


3. Facteur hemodynamique general 

Toutes les causes de perturbation de I'hemodynamique gene- 
rale (insuffisance cardiaque, bas debit, hypovolemie) retentissent 
sur les conditions hemodynamiques locales en deplagant I'equi- 
libre vers la thrombose. 

4. Illustration : stenose atheromateuse evoluant 
vers la thrombose extensive et Tischemie aigue 

^impregnation atheromateuse passe d'abord par le stade de 
rigidite parietale, de plaque stenosante puis de stenose « non 
hemodynamiquement significative ». Ce terme signifie que la 
stenose entraTne des turbulences strictement locales, les pres- 
sions et vitesses circulatoires etant inchangees en amont et en 
aval de la stenose. 

devolution de la maladie atheromateuse conduit progressive- 
ment au resserrement de la stenose, de telle fagon que celle-ci 
devienne « hemodynamiquement significative », e'est-a-dire 
qu'elle retentisse sur les pressions et vitesses en aval. 

Les modifications symptomatiques produites par ce chan- 
gement sont tres variees, pouvant aller de I'asymptomatisme 
a I'ischemie subaigue en passant par I'apparition ou ('aggra- 
vation d'une claudication, tout cela dependant du potentiel 
collateral. 

Un jour, cet equilibre precaire est rompu par une deterio- 
ration des conditions hemodynamiques generales, rheologiques, 
hemostatiques ou hemodynamiques locales : la thrombose 
segmentaire s'installe. 

Tous les intermediaires peuvent alors s'observer entre une 
occlusion segmentaire courte, obviee par une excellente colla- 
teralite developpee alors que le patient ne presentait qu'une 
stenose, dont les effets sont nuls ou moderes, et une occlusion 
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longue, en cascade, touchant plusieurs segments dont le reseau 
collateral ne suffit plus ou est neutralise par la thrombose 
extensive d'amont et d'aval. Au pire, l'« emballement » de 
phenomenes thrombotigues peut interesser tout le lit collateral 
et le lit d'aval, conduisant aux formes clinigues les plus redoutables 
d'ischemie aigue. 

Le role le plus important du traitement medical est precisement 
de neutraliser cet « emballement », et done d'eviter la propagation 
du phenomene ischemigue. 

Embolie 

II s'agit de I'occlusion d'un segment arteriel par un materiel 
endoluminal provenant d'une lesion emboligene situee en amont. 

La presence de ce materiel emboligue realise, au niveau du 
segment arteriel atteint, des conditions tres proches de celles 
decrites pour les thromboses a deux differences pres : 

- en general, le reseau collateral n'a pas le temps de se deve- 
lopper, ce gui expligue I'acuite des phenomenes clinigues ; 

- souvent, une salve emboligue a ete precedee d'autres salves, 
parfois passees inapergues et ayant detruit une partie du lit 
d'aval (fig. 1). Cela pose des problemes difficiles au moment de 
I'embolectomie. Ce phenomene expligue I'importance de neu- 
traliser toute source emboligene. 

Une embolie est caracterisee par la nature de I'embole et par 
la source emboligene. 

1. Nature de I'embolie 

Le plus souvent, il s'agit d'un thrombus, mais il peut s'agir de 
materiel atheromateux, de cristaux de cholesterol, de debris 
calcifies, de vegetations (endocardites) septigues ou non, de 
tissu neoplasigue, de corps etrangers iatrogenes (catheters) ou 
traumatigues (plombs de chasse). 

De toute fagon, quelle gue soit la nature de I'embole son enro- 
bement cruorigue finit par se produire, d'ou la necessity d'adresser 
une partie de la piece d'embolectomie en anatomopathologie. La 
taille de I'embole est egalement importante, car elle fournit des 



■inniud ischemie 
du pied gauche par 
embolie des 2 tibiales. 

Sur cette arteriographie, 
on note I'occlusion distale 
de la tibiale posterieure 
retro-malleolaire et la 
disparition de la tibiale 
anterieure. Seule cette 
disparition est recente, 
comme en temoigne la 
collaterals tibiale 
posterieure. Cela montre 
la multiplies des 
embolies dans le temps 
et dans les localisations. 


indications sur la cause emboligene, les gros emboles provenant 
plus volontiers du coeur ou de volumineux anevrismes, et les plus 
petits de plagues vasculaires ou de vegetations valvulaires. Par 
ailleurs, la taille de I'embole determine le siege de I'embolie gui 
est, en general, une bifurcation ou une zone de retrecissement 
arteriel dont le calibre devient inferieur a celui de I'embole. 

Enfin, I'embole peut s'ecraser sur une bifurcation ou s'y frag- 
menter en 2 emboles pour chague branche de division, de telle 
sorte gue la presence d'occlusions multiples dans un territoire 
vasculaire doit faire evoguer une origine emboligue. 

Passees les premieres heures, la presence de thrombus 
provogue des remaniements inflammatoires de la paroi arte- 
rielle gui rendent le traitement plus difficile, ce gui souligne la 
necessity d'une action rapide. 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 

I Leur frequence et surtout le fait qu’elles sont la traduction ex abrupto 
d’une pathologie systemique font des ischemies aigues un motif ideal de 
question de cas clinique transversal. 


Premier exemple : un homme de 65 ans, 
fumeur sevre depuis son infarctus inau- 
gural il y a 18 mois, est admis pour une 
ischemie aigue du membre inferieur droit. 
Cette ischemie est sensitivo-motrice et 
affecte la jambe et le pied. 

Les premieres questions du cas relevent 
de la conduite immediate devant cette 
urgence et au diagnostic d’une embolie 


cardiogene. Les questions suivantes peu- 
vent amener a elucider une emboligenese 
dans le cadre ischemique ou post-ische- 
mique coronarien et a traiter ce contexte. 
Les dernieres questions peuvent relever 
de la prevention secondaire. 

Deuxieme exemple : une femme de 78 ans 
en arythmie par fibrillation auriculaire est 
admise pour un deficit hemicorporel 


gauche avec anosognosie et negligence. 
Son membre superieur droit est froid et 
douloureux. Dans ce cas, le contexte d’un 
accident cerebrovasculaire occupe le devant 
de la scene, et l’ischemie aigue vient per- 
turber le raisonnement jusqu’a ce que le 
diagnostic unificateur de I’embolie du 
tronc arterielle brachio-cephalique vienne 
tout eclairer. Les questions subsequentes 
peuvent amener a la prise en charge car- 
diaque, celle du deficit neurologique et 
des eventuelles sequelles ischemiques du 
membre superieur droit. • 
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2. Source emboligene 

Elle peut etre cardiaque, post-cardiaque ou precardiaque. 
/ Les cardiopathies emboligenes sont a I'origine de 80 a 90 % 

des embolies. Citons, par ordre de frequence : 

- les arythmies par fibrillation auriculaire, que I'origine en soit 
valvulaire ou coronarienne, qu'elles soient permanentes ou 
paroxystiques, le contexte d'un passage en rythme sinusal ou 
I'inverse etant evocateur ; 

- les troubles du rythme paroxystiques ou permanents, quelle 
qu'en soit I'origine ; 

- les anomalies de I'endocarde : endocardites rhumatismales, 
valvulopathies surtout mitrales, protheses valvulaires, valvulo- 
plasties et commissurotomies ; 

- I'infarctus du myocarde avec thrombus mural sur plaque aki- 
netique ou anevrisme ventriculaire, surtout a I'occasion d'un trou- 
ble du rythme ou d'un episode d'insuffisance cardiaque ; 

- les endocardites bacteriennes ou mycosiques ; 

- les tumeurs des cavites cardiaques et, en particulier, le myxome 
de I'oreillette ; 

- les tumeurs vasculaires ; 

- les cardiomyopathies non obstructives. 

Durant les dernieres decennies, la repartition des cardiopathies 
emboligenes s'est modifiee. Jadis dominee par les valvulopathies 
rhumatismales qui touchaient des sujets jeunes, elle Test actuel- 
lement par les complications de I'atherosclerose coronaire chez 
des sujets de plus de 70 ans, ce qui explique des resultats qui res- 
tent entaches d'un taux de mortality de plus de 15 %. 

/ Les causes post-cardiaques sont de plus en plus reconnues grace 
a leur recherche systematique (fig. 2). Toute lesion arterielle est embo- 
ligene d'autant plus qu'elle est volumineuse, anfractueuse, irregu- 
liere et fait I'objet d'une necrose ou d'une ulceration de I'intima. 

Les lesions arterielles naturelles les plus frequemment emboli- 
genes sont les anevrismes ou faux anevrismes, les ulceres arteriels, 
les plaques arterielles irregulieres et les bourgeons calcifies endo- 
vasculaires. A cette liste se surajoutent tous les dispositifs intra- 
vasculaires ou intracavitaires et tous les substituts vasculaires. 



accretion de materiel hypodense dans I'aorte 
sous-renale, bien visible sur cette coupe 
tomodensitometrique. 


POINTS FORTS 

a retenir 


Relativement frequentes, les ischemies aigues des 
membres posent un triple probleme : 

- local, car elles mettent en jeu la vitalite et le pronostic 
fonctionnel du membre atteint ; 

- general, car elles compliquent habituellement une 
affection cardiaque ou vasculaire generate qui domine le 
pronostic vital ; 

- etiologique, car la recherche de la cause est I'etape 
incontournable du traitement. 

Les ischemies aigues de membres sont frequentes et 
engagent, quels que soient leur mecanisme et leur 
topographie, le pronostic fonctionnel et eventuellement le 
pronostic vital. Leur diagnostic et leur traitement souffrent 
encore souvent, de nos jours, d'un retard regrettable. Toute 
ischemie aigue de membre doit etre montree sans retard 
au chirurgien vasculaire. 


/ Les causes precardiaques ou embolies paradoxales, a pres avoir 
ete considerees comme rares, sont plus facilement et frequem- 
ment reconnues, grace a I'amelioration des moyens techniques 
du diagnostic. II faut evoquer leur possibility devant une embo- 
lie n'ayant pas retrouve sa cause, et les rechercher par I'echo- 
graphie cardiaque de contraste. 

Le materiel est le plus souvent un thrombus forme dans une 
phlebothrombose des membres inferieurs, ayant traverse, a la 
faveur d'une hypertension arterielle pulmonaire, voire d'une sim- 
ple quinte de toux, un foramen ovale permeable quiescent ou un 
ostium secundum. 

^identification de ce mecanisme impose le traitement medi- 
cal de la phlebothrombose des membres inferieurs et, surtout, 
('interruption cave par clip ou, mieux, par filtre pour eviter une 
recidive embolique qui peut survenir dans un territoire d'impor- 
tance vitale ou fonctionnelle. 

D'autres sources precardiaques d'embolie peuvent parfois 
s'observer : embolies caseeuses ou neoplasiques a partir de 
lesions pulmonaires avancees, embolies neoplasiques a partir de 
lesions hepatiques renales ou diffuses, et embolies parasitaires. 
/ Les causes traumatiques peuvent s'observer a tous les niveaux, 
qu'elles soient iatrogenes ou non. 


Autres causes d'ischemie aigue 

Elles sont plus rares : compression extrinseque, dissection, 
spasme arteriel, traumatismes et ischemies veineuses. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

L'ischemie peut se definir comme une baisse importante et 
brutale du debit de perfusion tissulaire, depassant les capacites 
d'autoregulation. 
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Chaque composante tissulaire du membre ischemique pre- 
sente, devant une baisse progressive du debit de perfusion, tout 
d'abord des signes d'alerte comme la douleur, puis une impo- 
tence fonctionnelle, des lesions histologiques d'abord reversibles 
puis irreversibles et, enfin, une necrose. Ces alterations sont d'au- 
tant plus profondes que le temps d'exposition a I'ischemie est 
prolonge et que le debit residuel est proche de zero. 

La resistance de chaque composante tissulaire du membre est 
differente : les nerfs sont les structures les moins resistantes a I'is- 
chemie, de sorte que le deficit sensitivo-moteur est le signe le plus 
fiable d'une ischemie aigue et indique I'urgence therapeutique. Les 
muscles viennent immediatement apres les nerfs, la douleur a la 
pression des masses musculaires ayant pratiquement la meme 
signification qu'une paralysie sensitivo-motrice. La masse muscu- 
laire des membres etant importante, il existe, dans les profondeurs 
de cette masse, un panachage des lesions qui rend le jugement dif- 
ficile, meme en peroperatoire, sur la reversibility de ces lesions. 

Revascularise avec retard, le muscle s'oedematie, parfois de 
fagon monstrueuse, en raison du debordement des phenome- 
nes d'autoregulation et de Alteration des mecanismes de per- 
meability transmembranaire. Comme I'emballage aponevrotique 
du membre ne presente qu'une extensibility limitee, la pression 
tissulaire peut s'elever en consequence a cet oedeme, realisant 
un syndrome des loges qui requiert une aponevrotomie urgente. 

Revascularise au stade des lesions irreversibles, le muscle 
constitue un reservoir considerable de catabolites intracellulai- 
res toxiques deverses dans la circulation generale et exposant 
le patient aux consequences cardiaques des grandes hyperka- 
liemies/acidoses et a des consequences renales semblables a cel- 
les des grands ecrasements, annoncees par une elevation des 
enzymes musculaires et une myoglobinurie. 

Parfois, le muscle necrose et surinfecte represente une porte 
d'entree massive a un sepsis generalise. 

II faut insister sur le panachage habituel des lesions muscu- 
laires et I'absence d'indicateur evident du degre d'ischemie mus- 
culaire. Seule la surveillance d'heure en heure, apres une revas- 
cularisation la plus rapide possible, permet la certitude. 

Les autres composants tissulaires se revelent beaucoup moins 
sensibles a I'ischemie. En particulier, la peau reste longtemps et 
tres distalement chaude, ce qui peut tromper la vigilance. En pra- 
tique, il ne faut pas se tier a la peau pour evaluer I'etendue ou la 
profondeur d'une ischemie aigue. 


CLINIQUE ET CONDUITE A TENIR 

La figure 3 resume la conduite a tenir initiale. 

Ischemies aigues d'origine embolique 

Est pris comme exemple le cas typique de I'ischemie aigue 
d'un membre inferieur par embolie sur artere saine. 

1. Diagnostic 

Essentiellement clinique, celui-ci est evident devant I'association du 
syndrome ischemique sensitivo-moteur et du contexte embolique. 


/ Le syndrome ischemique sensitivo-moteur est, dans ce cas, de 
survenue brutale ou rapidement progressive. II associe une dou- 
leur violente, a type de broiement ou de crampe, une sensation 
de froid intense, alors que le membre est effectivement plus froid, 
d'une paleur cireuse remplacee progressivement par des mar- 
brures bleutees. 

Le diagnostic est assure par la recherche des pouls : ceux-ci 
sont abolis en aval de I'occlusion embolique. Dans certains cas, 
plus difficiles (obesite...), I'utilisation, aux urgences et sans per- 
dre de temps, d'un doppler de poche, revele I'absence de signal 
ou un signal miserable en aval du siege de I'occlusion, temoi- 
gnant d'une pression distale inferieure a 30 mmHg. La profon- 
deur de I'ischemie est revelee par un deficit neurologique, sen- 
sitif (sens de position segmentaire, tact, pique-touche) ou moteur 
(en sachant que les muscles commandant le mouvement des 
orteils se trouvent presque tous dans la jambe). 

La presence de ce deficit neurologique signe I'urgence the- 
rapeutique extreme, sa negligence amenant dans des delais rapi- 
des a une destruction neuro-musculaire et done fonctionnelle 
irreversible. 

Ailleurs, dans les formes vues plus tardivement, la palpation 
des masses musculaires revele une douleur qui a une significa- 
tion equivalente a celle du deficit neurologique. 

Une fois affirme, le syndrome ischemique sensitivo-moteur 
doit motiver une prise en charge immediate par I'equipe de chi- 
rurgie vasculaire, sans perdre un temps precieux a la multiplica- 
tion d'examens complementaires d'ailleurs inutiles. 

/ Le contexte embolique peut etre evident devant une affection 
connue, voire traitee, dont le caractere emboligene a pu etre deja 
demontre par des antecedents ou par la presence d'autres sie- 
ges emboliques. 

Ailleurs, I'embolie est revelatrice de I'affection emboligene et 
le diagnostic doit proceder en deux etapes : 

- I'anamnese, I'examen clinique et I'electrocardiogramme en 
urgence qui peuvent montrer des troubles du rythme ou des 
signes d'infarctus du myocarde ; 

- un bilan etiologique plus pousse qui sera realise apres la levee 
de I'ischemie. 

2. Conduite therapeutique 

Le traitement ne souffre aucun delai. 

/ L'heparinotherapie efficace est mise en route en urgence. Un 
bolus de 0,5 a 1 mg/kg peut etre injecte immediatement, suivi 
d'une administration continue, de preference a la seringue elec- 
trique, de fagon a obtenir un TCA du double de celui du temoin. 
Initialement, la masse cruorique peut necessiter des doses impor- 
tantes. Ces dernieres annees, les heparines de bas poids mole- 
culaire (HBPM) sont devenues une alternative interessante a I'he- 
parine non fractionnee (HNF) dans de nombreux domaines 
pathologiques domines par la thrombose. En leur faveur plaident 
facility d'utilisation et biodisponibilite. Cependant, comme la 
masse de thrombus est importante et que les moyens biologiques 
de controler I'efficacite d'un traitement par les HBPM sont d'une 
fiabilite questionnable, nous restons fideles a I'heparine non 
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Figure 3 


Conduite a tenir devant une ischemie de membre. 


fractionnee a la seringue electrique controlee a interval les 
rapproches par la biologie usuelle. Detail pratique important : si 
Intervention doit etre realisee sous rachianesthesie ou anes- 
thesie peridurale, la mise en place du catheter peridural ou rachi- 
dien doit preceder la premiere administration d'heparine. 

/ Avant intervention, un rapide bilan permet : 

- preciser la topographie de I'embolie grace a I'analyse des pouls 
et du siege des phenomenes ischemiques, en general decales 
d'un etage par rapport a I'occlusion arterielle ; 

- de rechercher d'autres localisations emboliques, en particulier 
mesenterique ou renale, pouvant mettre en jeu le pronostic vital 
et reclaimer un traitement propre aussi urgent ; 

- d'apprecier et eventuellement de corriger rapidement I'etat 
cardiovasculaire general dont I'importance pronostique est 
cruciale. En particulier, tout collapsus, toute hypovolemie, toute 
poussee d'insuffisance cardiaque, doivent etre reduits ; 


- de verifier I'etat metabolique dont le monitorage devra etre 
continu avant, pendant, et apres intervention : hematocrite, 
ionogramme, equilibre acide-base, fonction renale et diurese. 
/ L'intervention consiste en une embolectomie a la sonde de 
Fogarty, realisee sous anesthesie generale, locoregionale, voire 
locale. La bifurcation arterielle embolisee est thrombectomisee en 
utilisant une sonde a ballonnet pour desobstruer le lit d'aval et le 
lit d'amont. Le caillot est confie a I'anatomo-pathologiste. La des- 
obstruction du lit d'aval doit etre verifiee par la recherche de la 
reapparition de pouls distaux de bonne qualite, I'existence d'un 
reflux abondant et, surtout, par un controle arteriographique sys- 
tematique. Les difficultes de cette embolectomie dependent essen- 
tiellement de I'anciennete de I'embolie, car cette derniere declen- 
che, au-dela de la premiere heure, une cascade de phenomenes 
inflammatoires qui rendent le thrombus adherent et convertissent 
un endothelium naturellement anti-thrombogene en une lesion 
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d'appel a la re-thrombose. Par ailleurs, cette embolectomie est plus 
facile sur une paroi anterieurement saine que sur une artere athe- 
romateuse ou anevrismale. Dans ces derniers cas, le pronostic est 
identique a celui d'une thrombose. Enfin, il faut avoir a I'esprit la 
possibilite que le malade ait subi I'occlusion d'une partie de son lit 
d'aval du fait de salves emboliques anterieures parfois passees 
inapergues, cette possibilite venant compliquer considerablement 
le traitement. Par ailleurs, le passage d'une sonde de Fogarty ne 
doit pas etre considere comme un geste anodin, car il peut provo- 
quer des lesions macroscopiques ou microscopiques. 

/ Des la remise en charge du membre desoblitere, la surveillance 
de 1'evolution doit etre tres soutenue aux niveaux local, hemo- 
dynamique, metabolique et fonctionnel. 

3. Surveillance 

/ Au niveau local, un membre ischemie doit etre considere 
comme un membre traumatise et protege de toute agression 
mecanique (cerceau, coussin de gel sous les mollets, sureleva- 
tion moderee des pieds). L'etat trophique du membre revascu- 
larise doit etre constamment sous surveillance a la recherche 
d'une recidive de I'ischemie par reocclusion. Les pouls distaux 
et le signal doppler doivent etre monitores. L'apparition d'un 
oedeme de revascularisation est tres frequente et temoigne, a 
posteriori, de la severite de I'ischemie traitee. Le developpement 
de cet oedeme au sein de loges musculaires, dont I'emballage 
aponevrotique est inextensible, produit une elevation de la pres- 
sion tissulaire susceptible de s'opposer a la perfusion. En pra- 
tique, le chirurgien vasculaire experiments saura indiquer I'apo- 
nevrotomie d'emblee devant des ischemies graves ou prolongees. 
Dans tous les autres cas, la surveillance manuelle ou instru- 
mental de la pression des masses musculaires permettra de 
deceler et de traiter par aponevrotomie le syndrome des loges. 
Enfin, le muscle ischemie revascularise represente un milieu de 
culture bacteriologique ideal, en particulier pour les anaerobies, 
ce qui justifie la serovaccination contre le tetanos et I'antibio- 
prophylaxie des gangrenes. Les fibres musculaires necrosees 
durant I'episode ischemique peuvent, apres revascularisation, 
etre simplement detergees, ce qui aboutit a la liberation syste- 
mique de catabolites toxiques ou se transformer en cicatrices 
fibreuses retractiles, sources de sequelles fonctionnelles d'au- 
tant plus graves qu'elles sont associees a un deficit neurologique 
persistant. Parfois, ce muscle evolue vers la lique- 
faction necrotique, septique ou non, exigeant I'e- 
vacuation chirurgicale. En pratique, seul I'examen 
quotidien permet d'indiquer et de guider les pan- 
sements et retouches de detersion au bloc ope- 
ratoire. Au maximum, I'amputation secondaire 
d'un membre necrose revascularise peut s'averer 
indiquee devant la perte de son innervation, de son 
capital musculaire et devant une surinfection entre- 
tenant des complications septiques systemiques. 

La recuperation neurologique est d'autant plus 
complete et rapide que la revascularisation n'a souf- 
fert aucun delai. Dans le cas contraire, des sequel- 


les neurologiques peuvent s'observer, d'autant plus severes qu'el- 
les impliquent des territoires « susceptibles » comme celui du scia- 
tique poplite externe. Au minimum, il s'agit d'une nevrite post-ische- 
mique, quelquefois tres douloureuse, mais controlable grace aux 
antalgiques ou aux anti-epileptiques. Au maximum, un deficit 
moteur conduit a des troubles de la posture comme le varus equin 
contre lesquels il faut lutter par la kinesitherapie, les attelles ou, 
mieux, le fixateur externe. Parfois, la persistance du deficit sensi- 
tif conduit a la perte des reflexes proprioceptifs plantaires, source 
de maux perforants dont le traitement est difficile. 

/ Sur le plan general, la surveillance et la poursuite de I'hepari- 
notherapie sont necessaires pour eviter la recidive embolique, ce 
qui n'est veritablement obtenu que par un traitement etiologique 
convenable. Par ailleurs, il faut guetter et prevenir la survenue de 
complications metaboliques generates liees a la liberation syste- 
mique de catabolites tissulaires, elle-meme liee a la detersion 
spontanee apres revascularisation du membre ischemie. La fre- 
quence et la gravite de ces complications metaboliques sont pro- 
portionnelles a I'importance du territoire ischemie et a la duree 
de I'ischemie dont ce dernier a fait I'objet. Elies sont quasi cons- 
tantes dans les ischemies aigues bilaterales par embolie du car- 
refour aortique. Leur tolerance est particulierement mauvaise 
chez les malades a I'hemodynamique precaire. Le syndrome meta- 
bolique post-ischemique se rapproche du lacher de garrot et des 
grands ecrasements de membre. II comporte une acidose meta- 
bolique avec hyperkaliemie. Le muscle relargue des quantites 
importantes d'enzymes intracellulaires comme les CPK, puis de 
myoglobine, elle-meme eliminee (myoglobinurie), annongant I'in- 
suffisance renale aigue. Le meilleur traitement de ces syndromes 
metaboliques apres revascularisation est preventif : la rapidite du 
traitement chirurgical. Le retablissement d'une hemodynamique 
convenable, d'une volemie correcte, I'entraTnement de la diurese 
et I'alcalinisation sont systematiques. Au maximum, I'anurie peut 
motiver I'epuration extrarenale, une fois eliminee ou traitee une 
embolie associee des arteres renales. 

4. Recherche d'autres localisations emboliques 

L'association de sieges emboliques simultanes ou consecutifs 
est a ce point typique qu'elle constitue une excellente preuve de la 
nature embolique d'une occlusion aigue arterielle. Aussi, ces autres 
localisations doivent-elles etre recherchees systematiquement, 

efficacement, mais sans retarder le traitement. Ces 
autres localisations dependent du siege et de la 
nature de I'emboligenese. II peut s'agir d'embolies 
en amont ou en aval sur le meme axe : par exem- 
ple d'une embolie de la femorale profonde, silen- 
cieuse devant une embolie poplitee qui mobilise 
I'attention, ou d'embolies d'axes de jambe devant 
une embolie du trepied femoral. Mais ces embo- 
lies peuvent sieger sur un autre axe, I'autre mem- 
bre inferieur par exemple. Ouand un syndrome 
ischemique controlateral attire I'attention, le pro- 
bleme est simple. II est plus complexe s'il s'agit 
d'une embolie silencieuse, comme, par exemple, 
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une embolie de la femorale profonde controlaterale au membre 
ischemique. En pratique, cette possibility explique la necessity d'un 
bilan arteriographique au decours de I'embolie, car ces embolies 
silencieuses sont precisement responsables de I'amputation a bas 
bruit d'un capital collateral d'autant plus precieux que la situation 
emboligene persiste. Ces embolies simultanees, silencieuses ou non, 
peuvent sieger ou survenir sur n'importe quel autre membre, mais 
aussi et surtout dans les territoires « nobles » ce qui pose de diffi- 
ciles problemes diagnostiques et therapeutiques. 

Le diagnostic d'une embolie carotidienne associee ne pose 
guere de probleme devant la survenue d'un deficit hemicorporel. 
Une situation particulierement typique est celle d'un deficit hemi- 
corporel gauche associe a une ischemie aigue du membre supe- 
rieur droit, temoignant de I'ecrasement d'un embole sur la bifur- 
cation du tronc arteriel brachio-cephalique. Cependant, le 
diagnostic peut etre difficile devant un embole de petite taille 
dans une zone relativement silencieuse de I'hemisphere mineur. 
Une embolie associee des arteres digestives doit etre evoquee 
devant la survenue d'un syndrome douloureux abdominal ou de 
troubles du transit. Si I'ischemie de membre reclame un traite- 
ment immediat, la verification d'un abdomen douteux doit etre 
effectuee en peroperatoire par la realisation d'une laparotomie 
diagnostique et therapeutique. Une embolie renale associee doit 
etre evoquee devant un syndrome douloureux lombaire, une 
hematurie ou une anurie aigue (particulierement en cas d'em- 
bolie bilaterale ou sur rein unique). Pour le diagnostic et le bilan 
de toutes les embolies viscerales associees, l'arteriographie cons- 
titue une aide considerable, mais son integration strategique 
pose des problemes, car elle peut faire perdre des minutes, voire 
des heures precieuses, ce qui est d'autant plus grave qu'elle ne 
debouche sur aucune modification therapeutique. L'ideal est de 
pouvoir, comme dans les grands centres specialises, obtenir une 
arteriographie ou un angioscanner avant le passage au bloc 
operatoire, les quelques minutes ainsi perdues etant alors renta- 
bilisees pour peu que la presomption clinique soit assez elevee. 
L'arteriographie peroperatoire ne permet que difficilement, en 
I'etat actuel des techniques, le diagnostic des embolies viscerales 
associees. Devant une embolie sensitivo-motrice d'un membre 
et en I'absence d'argument clinique de presomption d'embolies 
viscerales associees, et enfin si l'arteriographie impose des delais 
superieurs a 30 minutes, il vaut mieux embolectomiser en 
urgence et realiser l'arteriographie en postoperatoire. 

5. Bilan etiologique 

Le diagnostic et le traitement de la cause emboligene sont 
necessaires a la prevention des recidives emboliques. Le bilan 
etiologique doit etre exhaustif, mais il ne doit en aucun cas retar- 
der le traitement, quitte a etre realise une fois I'ischemie levee. 
Les causes cardiaques sont recherchees par une etude soigneuse 
de I'anamnese et I'examen clinique. L'electrocardiogramme per- 
met de depister un infarctus latent ou des troubles du rythme. 
Le holter permet de mettre en evidence des troubles du rythme 
paroxystiques. En fait, c'est l'echographie cardiaque transparie- 
tale et surtout transoesophagienne, qui permet une exploration 


poussee des cavites cardiaques, mettant parfois directement en 
evidence le thrombus ou sa cause. Cet examen peut etre mene 
parallelement a la desobstruction par I'anesthesiste qui en a la 
maTtrise et pour lequel il represente en outre un excellent instru- 
ment de monitorage cardiaque peroperatoire. L'echographie car- 
diaque, surtout si elle est potentialisee par une epreuve de 
contraste, permet de mettre en evidence la permeability d'un 
foramen ovale, argument indirect en faveur d'une embolie para- 
doxale dont le diagnostic demande, en outre, la recherche d'une 
cause d'hypertension arterielle pulmonaire et d'une thrombose 
d'amont veineuse (phlebite des membres inferieurs) ou pulmo- 
naire (embolie neoplasique). Le bilan etiologique est de difficulty 
variee, tantot evident chez un patient en arythmie complete par 
fibrillation auriculaire avec thrombose murale a l'echographie et 
au decours d'un changement de rythme, tantot tres difficile 
devant un trouble du rythme paroxystique de circonstances par- 
ticulieres et de detection delicate. Ouand aucune cause cardiaque 
n'est retrouvee, c'est I'exploration de I'arbre vasculaire qui peut 
donner la preuve d'une origine post-cardiaque : echo-doppler, 
arteriographie et surtout tomodensitometrie panaortique. Par- 
fois, aucune cause n'est retrouvee, ce qui pose alors le probleme 
de I'opportunite d'un traitement anticoagulant efficace prolonge. 

schemies aigues thrombotiques 

Le cas typique est celui de I'ischemie par occlusion femoro-popli- 
tee liee a la thrombose d'une stenose de la femorale superficielle. 

La encore, le diagnostic est essentiellement clinique. Chez un 
malade ayant des facteurs de risque atheromateux connus et 
mal controles, ou au contraire mis en evidence par I'episode 
actuel, une claudication intermittente du mollet ou de la plante 
avait, ou non, ete notee depuis quelque temps, evoluant pro- 
gressivement, eventuellement par a coups. Sur ce terrain, alors 
qu'avait peut-etre deja ete note I'affaiblissement des pouls popli- 
tes et distaux ainsi que des anomalies similaires controlaterales, 
survient un syndrome ischemique aigu ou subaigu. Mais il est 
relativement rare que cette ischemie soit aussi brutale et severe 
que dans le cas des embolies. Si une note sensitivo-motrice existe, 
elle reagit souvent favorablement a I'heparinotherapie, laissant 
la place a des douleurs de decubitus permanentes, forgant le 
malade a tirer, de la position jambe pendante, un soulagement 
d'ailleurs temporaire. Le membre est blafard et, quelquefois, a 
I'occasion d'un traumatisme qu'il faut eviter, un trouble trophique 
s'installe, porte d'entree de la gangrene. L'absence de signe sen- 
sitivo-moteur sous heparine et vasodilatateurs donne le delai 
necessaire a une exploration du reseau arteriel et veineux. L'e- 
cho-doppler permet de preciser la permeability, I'etat parietal et 
la pression de perfusion des differents segments arteriels et de 
donner une idee de la disponibilite d'un autogreffon saphene 
interne, seul materiau donnant des resultats corrects a distance 
dans les pontages passant le pli de flexion du genou. 

L'arteriographie reste toutefois I'etape principal de ce bilan, 
montrant, pour peu que sa technique soit adaptee, le ou les obs- 
tacles responsables et surtout I'etat des lits d'aval et d'amont 
de I'occlusion (fig. 4). En effet, il est relativement rare que 
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► Q 208 


I-11-Q208 


Ischemie aigue des membres 


I'occlusion d'un seul etage conduise a un syndrome ischemique, 
dans le cas de lesions atheromateuses a revolution typique- 
ment progressive. Au contraire, le plus souvent, il existe alors 
des lesions associees de Larmont, de I'aval ou de la collateralite, 
notions critiques pour la strategie et la tactique therapeutiques. 
En effet, deux cas de figures extremes s'opposent aux extremi- 
tes d'un eventail devolutions possibles. Dans un cas, le traite- 
ment par heparine et vasodilatateur fait retroceder I'ischemie. 
Bien vite, il ne s'agit plus que d'une claudication de perimetre 
de plus en plus large grace au controle strict des facteurs de 
risque : la collateralite naturelle fait son travail. Dans le cas 
oppose, les douleurs de decubitus persistent, le trouble tro- 
phique s'installe, seule la revascularisation chirurgicale, en gene- 
ral par pontage veineux femoro-poplite ou femoro-jambier, par- 
vient a retablir une perfusion distale correcte et a obtenir le 
« sauvetage de membre ». 

Entre ces formes extremes, certaines ont fait la place a un 
traitement endovasculaire ou mixte, endovasculaire et chirurgi- 
cal qui a desormais fait ses preuves dans des conditions bien 
selectionnees. La thrombolyse locoregionale percutanee, sous 
stricte surveillance chirurgicale, permet de dissoudre la throm- 
bose, au moins durant le temps necessaire a en identifier la cause. 
Ouand la morphologie de cette lesion s'y prete, I'angioplastie 
transluminale, avec ou sans endoprothese peut donner d'excel- 
lents resultats, sinon le recours a la chirurgie s'impose, mais I'e- 
tape thrombolytique aura permis une plus grande selectivity du 
geste de revascularisation. Cet exemple illustre parfaitement 
I'importance croissante d'une approche multidisciplinaire du 
traitement des maladies vasculaires. En revanche, ('utilisation 
sans discrimination, en milieu non chirurgical, d'autres procedes 
mecaniques ou thermiques de recanalisation percutanee n'a 
donne que des resultats mediocres. Certaines equipes ont tente 



par occlusion de I'aorte sous-renale. 


-► Cliche de gauche : noter la disparition de I'aorte 
sous-renale a I'arteriographie par voie humerale. 
Seule une collateralite precaire tributaire 
de I'artere mesenterique superieure alimente 
encore les membres inferieurs. 

-► Cliche de droite : apres traitement par prothese 
aorto-bihypogastrique-bifemorale. 


d'etendre le traitement endovasculaire par fibrinolyse et divers 
procedes de thrombo-aspiration aux embolies, en particulier celles 
sur arteres pathologiques, survenant chez des sujets a tres haut 
risque (comme celles compliquant un infarctus du myocarde 
recent) ou de siege moins accessible que le modele de description. 
Les resultats peuvent s'averer satisfaisants a la condition d'une 
selection des indications et de I'exclusion des ischemies sensitivo- 
motrices, pour lesquelles la douzaine d'heures necessaire a 
I'obtention d'un resultat est redhibitoire. ■ 


MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ Les ischemies emboliques sont souvent les plus aigues 
parce que la collateralite n'a pas eu le temps 

de se developper avant la salve embolique. 

0 Une embolie est volontiers multiple dans le temps 
et dans ses localisations. 

0 Les lesions post-cardiaques le plus souvent 
emboligenes sont les anevrismes. 

□ Le retrecissement mitral est, en France, la cause 
la plus frequente d'embolie arterielle. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ Par ordre de resistance a I'ischemie, on peut classer 
les tissus dans I'ordre suivant : I'os, les nerfs periphe- 
riques, le muscle strie squelettique et la graisse. 

□ La premiere prescription devant une ischemie 
sensitivo-motrice doit etre cede d'un traitement anti- 
agregeant plaquettaire et vasodilatateur. 


0 Le traitement de I'oedeme de revascularisation 
apres revascularisation d'une ischemie aigue 
est I'application d'une bande de contention elastique 
moderement serree. 


C/QCM 


Parmi les explorations suivantes, quelles sont celles 

qui sont utiles au diagnostic etiologique 

d'une embolie du tronc arteriel brachio-cephalique ? 

□ Echographie-doppler du membre superieur droit. 

□ Angioscanner de I'aorte ascendante. 

0 Echographie cardiaque transoesophagienne. 

□ Angio-IRM de I'aorte thoracique descendante. 

0 Holter ECG. 

( g 'e ‘Z : O / A ‘A : a / A 'A 'A 'A : V : sesuode^ ^ 
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